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Гипоксия (от лат. hypo – ниже- и oxygenium– кислород) – пониженное содержаниекислорода в тканях организма, наблю-
даемое при его недостатке во вдыхаемом воз-
духе, а также при некоторых заболеваниях.
Гипоксия обычно рассматривается как пато-
логический процесс, и среди медиков суще-
ствует мнение о том, что кислород всегда по-
лезен, а его недостаток вреден для здоровья
человека. Однако еще В.В. Пашутин (1881) ука-
зывал, что «состояние гипоксии периодичес-
ки возникает при естественной деятельности
организма». Причинами периодического воз-
никновения физиологической гипоксии В.В.
Пашутин считал тяжелую физическую работу
и пребывание в горных районах. Позже было
показано, что периодическая физиологическая
гипоксия развивается не только при интенсив-
Резюме. В статье показано, что гипоксия вызывает сложную перестройку функционирования различных
систем организма, которая направлена на обеспечение доставки к тканям необходимого количества кислорода.
Адаптация к гипоксии оказывает существенное влияние на центральную нервную систему, центральную
гемодинамику, микроциркуляцию крови в различных органах, кислородный метаболизм, свободнорадикальное
окисление липидов, основные ферменты детоксикационных систем и иммунитет. Рассмотрены механизмы влияния
адаптации к гипоксии на головной мозг. Установлено, что улучшение мозгового кровообращения является одним
из важных защитных эффектов адаптации к гипоксии.
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Abstract. It has been shown in the article that hypoxia causes a complex restructuring of the functioning of various
body systems, which is aimed at the ensurance of the delivery of the required amount of oxygen to the tissues. Adaptation
to hypoxia exerts a significant influence on the central nervous system, central hemodynamics, microcirculation of blood
in various organs, oxygen metabolism, free radical oxidation of lipids, the main systems detoxification enzymes  and
immunity. The mechanisms of the effect of adaptation to hypoxia on the brain are considered. The improvement of cerebral
circulation was found to be one of the most important protective effects of adaptation to hypoxia.
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ной деятельности какой-либо системы орга-
низма, но и в условиях относительного покоя,
о чем свидетельствует постоянное наличие
молочной кислоты в крови (А.Д. Берштейн,
1965). Следовательно, периодическая гипок-
сия может возникать как в состоянии покоя,
так и при напряжении функций органов и си-
стем, что обусловливает постоянную «трени-
ровку» компенсаторных реакций, обеспечива-
ющих устранение возникшего кислородного
голодания. Поскольку кислородное голодание
органов и тканей является либо причиной,
либо важным механизмом развития патоло-
гических состояний, тренировка гипоксией с
целью увеличения функциональных резервов
компенсаторных антигипоксических реакций
должна рассматриваться как один из основ-
ных немедикаментозных способов в системе
современных методик адаптационной меди-
цины. При этом методика может обозначать-
ся как термином «гипоксическая тренировка»,
так и «гипокситерапия». Первый использует-
ся в случае коррекции состояний здорового
человека, а второй – при лечении и реабили-
тации больных [1].
История применения в лечебных целях
горного климата, важнейшим терапевтичес-
ким фактором которого является природная
гипобарическая гипоксия, насчитывает тыся-
челетия. Об этом свидетельствуют древней-
шие книги индусов, китайцев, трактаты Плу-
тарха, Гиппократа, Парацельса и другие источ-
ники. Горноклиматическое лечение – мягкое,
физиологичное и при некоторых заболевани-
ях очень эффективное, поскольку использует-
ся целая гамма природных лечебных факто-
ров, действующих на весь организм в целом
[2]. Гипобарическая гипокситерапия (ГБТ) осу-
ществляется также в стационарных или пере-
движных барокамерах, в которых уменьшение
содержания кислорода во вдыхаемом воздухе
создается за счет снижения барометрического
давления («подъема» на высоту). Нормобари-
ческая гипокситерапия осуществляется с ис-
пользованием гипоксических (со сниженным
содержанием кислорода) газовых смесей (кис-
лорода и азота), подаваемых для дыхания (че-
рез систему трубопроводов и кислородную
маску) из баллонов (дыхательных мешков) или
от гипоксикаторов – специальных приборов,
способных точно дозировать содержание кис-
лорода во вдыхаемой газовой смеси. В насто-
ящее время используется газовая гипоксичес-
кая смесь с содержанием кислорода (10-12%)
и различные временные промежутки (интер-
валы) ее воздействия. Интервальная нормо-
барическая гипокситерапия (ИНГ) лишена ряда
недостатков, присущих гипобарической ги-
покситерапии в условиях барокамеры (побоч-
ное действие на организм разреженной атмос-
феры, возможность баротравмы, возбуждение
барорецепторов, клаустрофобия и т. д.). По
данным Плахатнюк В. И. и соавторов, пони-
женная переносимость нормобарической ги-
поксии отмечалась в 3,7 раза реже, чем гипо-
барической [3]. При использовании ИНГ име-
ется возможность строгой дозировки лечеб-
ного фактора и адекватного непосредственно-
го контроля функционального состояния па-
циента.
Цель работы – рассмотреть механизмы
влияния адаптации к гипоксии на головной
мозг.
Механизмы гипокситерапии
В организме гипоксия вызывает слож-
ную перестройку функционирования различ-
ных систем, которая направлена на обеспече-
ние доставки к тканям необходимого количе-
ства кислорода, а также вызывает приспосо-
бительные изменения тканей к функциониро-
ванию в условиях кислородной недостаточ-
ности. В основе этих реакций лежат механиз-
мы, обеспечивающие достаточное поступле-
ние кислорода в организм при его дефиците в
окружающей среде, поступление кислорода к
жизненно важным органам в условиях гипок-
семии, способность тканей утилизировать
кислород при его низком напряжении, под-
держивать образование АТФ методом суб-
стратного фосфорилирования за счет гликоли-
за [2, 4, 5].
При адаптации к гипоксии в организме
увеличивается секреция эритропоэтинов, ко-
торые стимулируют эритропоэз в красном ко-
стном мозге, что приводит к увеличению ко-
личества эритроцитов и повышению концен-
8трации гемоглобина, увеличивается способ-
ность гемоглобина связывать кислород в лег-
ких и отдавать его периферическим тканям.
Помимо типичного для взрослого организма
гемоглобина А (НbА), появляется эмбриональ-
ный гемоглобин F (HbF), обладающий боль-
шим сродством к кислороду и способный при-
соединять его при более низком напряжении
кислорода в альвеолярном воздухе. Это спо-
собствует повышению мощности кислород-
транспортной системы (возрастанию кисло-
родной емкости крови), что приводит к уве-
личению физической работоспособности или
аэробной мощности нагрузки [6, 7, 8]. Повы-
шается содержание в эритроците 2,3-дифос-
фоглицерата, способствующего освобождению
кислорода из комплекса с гемоглобином в тка-
нях. Увеличение кислородной емкости крови
дополняется повышением концентрации в
миокарде и скелетных мышцах мышечного
белка – миоглобина, способного переносить
кислород в зоне более низкого парциального
давления, чем гемоглобин [9].
В легких увеличивается дыхательная
поверхность и количество альвеол, увеличи-
вается масса дыхательных мышц, происходит
гипертрофия нейронов дыхательного центра.
В результате чего повышается эффективность
вентиляционной функции легких [10, 11, 12].
Интервальная гипоксическая трениров-
ка индуцирует экспрессию HSP 70 в клетках
альвеолярного эпителия типа II. Протеины
теплового шока (HSP) защищают клетки и орга-
ны против оксидантов, окиси азота, фактора
некроза опухоли, эндотоксина [13].
Адаптация к гипоксии приводит к
уменьшению гипер- и дислипидемии. В экс-
периментальных условиях было показано, что
у адаптированных животных, получавших ги-
перхолестериновую диету, достоверно сни-
жался уровень холестерина по сравнению с
неадаптированными животными [14]. Также
показано, что адаптация к периодической ги-
поксии больных с инфарктом миокарда при-
водит к достоверному снижению уровня об-
щего холестерола, триацилглицеридов и ин-
декса атерогенности [15].
Монооксигеназная система печени реа-
гирует на адаптацию к барокамерной гипок-
сии снижением ферментативной активности
цитохрома Р-450, амидопирин-N-диметила-
зы и анилин-о-гидроксилазы. Известно, что
эта система имеет сходство по ряду функцио-
нальных характеристик с иммунной системой,
и между ними существуют реципрокные вза-
имодействия. Так, индукторы цитохрома Р-
450 проявляют ингибирующий эффект на им-
мунную систему, а стимуляторы иммунитета
угнетают монооксигеназную активность. Био-
логический смысл взаимоотношений этих
двух систем пока неясен. Можно предполо-
жить, что снижение активности Р-450 сопро-
вождается повышением иммунитета, которое
отмечено при адаптации к гипоксии [16].
При адаптации к периодической гипок-
сии повышается активность антиоксидантной
системы, являющейся главной системой защи-
ты клеточных мембран, – снижается актив-
ность перекисного окисления липидов в мем-
бранах клеток (увеличивается активность ан-
тиоксидантных ферментов каталазы и супе-
роксиддисмутазы, снижается концентрация
малонового диальдегида). Это приводит к
уменьшению проницаемости клеточных мем-
бран и улучшению работы ферментных сис-
тем клеток. Также при адаптации к гипоксии
повышается устойчивость кальциевого насо-
са к действию продуктов перекисного окис-
ления липидов [17, 18]. Позже было показа-
но, что даже двухнедельная адаптация крыс к
периодической гипоксии вызывала некоторую
активацию свободнорадикального окисления
и более выраженное повышение мощности
эндогенной антиоксидантной системы. По-
видимому, эти изменения имеют значение для
развития хорошо известных профилактичес-
ких и лечебных эффектов адаптации к перио-
дической гипоксии [19].
Было изучено влияние периодической
гипоксии на активность антиоксидантных
ферментов в крови больных с дисциркулятор-
ной энцефалопатией. После 10-дневной
адаптации к гипоксии снизились общая окис-
лительная активность и содержание веществ,
реагирующих с тиобарбитуровой кислотой,
тогда как активность супероксиддисмутазы,
каталазы и глютатионпероксидазы в эритро-
цитах увеличилась. Полученные результаты
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го окислительного гомеостаза с помощью
адаптации к гипоксии [20].
Адаптация организма к факторам среды,
в том числе и адаптация к гипоксии, характе-
ризуется постепенным угасанием стресс-реак-
ции и формированием защитных эффектов [21].
Установлено, что опосредованное N-метил-D-
аспартат (NMDA) нейротоксическое повреж-
дение мозга усиливается при хроническом вве-
дении высоких доз важнейшего стресс-гормо-
на кортикостерона, тогда как введение низких
доз кортикостерона, имитирующее адаптацию
к умеренному стрессу, уменьшает инициируе-
мую NMDA нейродегенерацию [22].
При адаптации к гипоксии и физичес-
ким тренировкам происходит более выражен-
ное усиление продукции окиси азота (NО)
[23]. При обоих этих видах адаптации стиму-
лирование синтеза NО, очевидно, происходит
главным образом за счет повышения актив-
ности и экспрессии эндотелиальной синтазы
окиси азота (eNOS) [24, 25, 26]. Это явление
может играть роль в хорошо известном про-
филактическом и лечебном действии адапта-
ции при сердечно-сосудистых заболеваниях,
сопровождающихся дисфункцией эндотелия.
В то же время, адаптация к факторам среды,
стимулирующая синтез эндотелиального NО,
эффективно предупреждает гиперпродукцию
NO и ограничивает ее неблагоприятные по-
следствия [23].
В основе одновременной адаптацион-
ной защиты от гиперпродукции и дефицита
NО могут лежать два механизма. Во-первых,
гиперпродукция NО ограничивается самим
NО по механизму отрицательной обратной
связи [27]. Поэтому предварительное усиле-
ние синтеза NО, вызванное адаптацией, мо-
жет играть роль в адаптационном предупреж-
дении гиперпродукции NО. Во-вторых, раз-
ные типы адаптации закономерно сопровож-
даются формированием в стенке сосудов так
называемого депо NO, которое представляет
собой NО-содержащие комплексы [28, 29].
Физиологические эксперименты показали, что
формирование депо NО, по-видимому, явля-
ется адаптивной реакцией, направленной на
защиту организма от токсического действия
избытка NO. В то же время, депо NO может
служить в качестве дополнительного нефер-
ментативного источника свободного NО, ко-
торый в определенной степени компенсиру-
ет его дефицит [29].
Влияние адаптации к гипоксии
на головной мозг
Улучшение мозгового кровообращения
является одним из важных защитных эффек-
тов адаптации к гипоксии. В основе этого эф-
фекта лежит не только стимулирование син-
теза NО, но также увеличение плотности со-
судов, которое наблюдается при адаптации к
гипобарической гипоксии во многих органах,
включая головной мозг [30, 31], и наиболее
выражено это в коре, стриатуме и гиппокам-
пе [32].
Эта неоваскуляризация объясняется ак-
тивацией фактора транскрипции, индуцируе-
мого гипоксией (HIF-1). Фактор был открыт в
начале 90-х годов, он функционирует как глав-
ный регулятор кислородного гомеостаза, с
помощью которого организм, отвечая на тка-
невую гипоксию, контролирует экспрессию
белков, ответственных за механизм доставки
кислорода в клетку, т.е. регулирует адаптив-
ные ответы клетки на изменения оксигенации
тканей [33]. В настоящее время для HIF-1
идентифицировано более 60 прямых генов-
мишеней. Все они способствуют улучшению
доставки кислорода (эритропоэза, ангиогене-
за), метаболической адаптации (транспорту
глюкозы, усилению гликолитической продук-
ции АТФ, ионному транспорту) и клеточной
пролиферации. Продукты регулируемых HIF-
1 генов-мишеней действуют на разных функ-
циональных уровнях. Конечным результатом
такой активации является увеличение поступ-
ления O
2
 в клетку [34].
Кроме HIF, недавно открыты и другие
транскрипционные факторы, чувствительные
к гипоксии, такие, как металло-транскрипци-
онный фактор (metal transcription factor-1 – MTF-
1), ядерный фактор kB (nuclea factor – NF-kB),
c-Fos и c-Jun и т.д. [35].
В центральной нервной системе также
происходит структурная перестройка. Активи-
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зируется биосинтез нуклеиновых кислот и бел-
ка в нейронах и глиальных клетках головного
мозга, наблюдается гипертрофия этих нейро-
нов и увеличение активности ферментов и
количества митохондрий. Эта активация син-
теза нуклеиновых кислот и белка наиболее
выражена в коре больших полушарий, где кон-
центрация РНК возрастает на 50%, а синтез
белка – в 2 раза. После адаптации к гипоксии
при электронной микроскопии соматосенсор-
ной коры мозга кошки происходило увеличе-
ние плотности шипиков дендритов пирамид-
ных нейронов, усложнение шипикового аппа-
рата, увеличение протяженности активных
синаптических контактов и электронной плот-
ности областей матрикса цитоплазмы нейро-
нов [17]. Данные структурные изменения про-
являются совершенствованием функциониро-
вания ЦНС, прежде всего условно-рефлектор-
ной деятельности: происходит ускорение вы-
работки и увеличение степени сохранности
условных рефлексов. При этом изменяется
поведение животных в конфликтных ситуаци-
ях: так, крысы приобретают способность осу-
ществлять жизненно необходимый питьевой
рефлекс при такой же силе электроболевого
раздражения, которая ранее заставляла их
отойти от поилки. У адаптированных крыс
увеличивается резистентность к эпилептоген-
ному действию сильного звукового раздражи-
теля и соответственно исчезает «аудиогенная
эпилепсия» [10].
Анализ электроэнцефалограмм, зафикси-
рованных во время дыхания газовой гипок-
сической смесью с 10% содержанием кисло-
рода (срочная адаптация), выявил умеренные
генерализованные изменения, характеризуе-
мые как медленное волнообразное торможе-
ние. При долговременной адаптации к гипок-
сии описано стимулирующее действие газо-
вой гипоксической смеси с 10% содержанием
кислорода на кору больших полушарий, что
проявляется активизацией центральной не-
рвной системы [36]. Т.Г. Урманчеева и В.А.
Хасабова в эксперименте с вживленными в
мозг обезьян электродами показали, что лоб-
ная кора, гиппокамп и гипоталамус являются
структурами, наиболее чувствительными к
снижению кислорода [37]. Следует полагать,
что названные образования – зоны приложе-
ния гипоксического воздействия в головном
мозге. Учитывая, что кора и лимбическая сис-
тема – это высшие звенья центральной не-
рвной системы, организующие ответные ре-
акции на эмоциональное воздействие, мож-
но обосновать положительное влияние пре-
рывистой нормобарической гипоксии на пси-
хоэмоциональные реакции индивидуума. Пос-
ле длительной периодической адаптации к
недостатку кислорода в экстремальных усло-
виях выявлено нивелирование различий по
порогам агрессивности в группах с низкой и
высокой устойчивостью к гипоксии. У высо-
коустойчивых крыс отмечено улучшение вы-
полнения задачи. У низкоустойчивых – наблю-
дались наиболее выраженные и длительные
изменения электроэнцефалограммы неокор-
текса и древнего мозга [38].
Таким образом, увеличиваются функци-
ональные возможности головного мозга, что
проявляется увеличением умственной рабо-
тоспособности, улучшением процессов пере-
хода информации из кратковременной памя-
ти в долговременную и повышением устой-
чивости мозга к воздействию экстремальных
факторов (переутомление, эпилептогены и
т.д.). Кроме того, адаптация к гипоксии акти-
вирует стресслимитирующие системы мозга
(ГАМК-ергическую, серотонинергическую,
систему эндогенных опиоидных пептидов),
что обеспечивает защиту организма от повреж-
дающих факторов различной этиологии [39].
При низкочастотном импульсно-гипок-
сическом (НИГ) режиме адаптации в нервной
ткани происходит активизация целого ряда
различных по скорости и энергоемкости фи-
зиологических процессов, в том числе процес-
сов энергопродукции и энергопотребления в
нервных клетках. Об энергопродукции нейро-
нов in vivo можно судить по динамике напря-
жения кислорода (Ро2), а биоэлектрические
потенциалы являются показателями энерго-
потребления: для нейронов – это импульсная
электрическая активность (ИЭА), а для ткани
коры головного мозга – это амплитуда (σ) элек-
трокортикограммы (ЭКоГ). Под влиянием се-
ансов НИГ в нейронах и нервной ткани сен-
сомоторной зоны коры головного мозга жи-
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вотных все функциональные алгоритмы (Ро2,
ИЭА, σ) приобрели устойчивую направлен-
ность, обеспечивающую значительный пере-
вес энергопродукции над энергопотреблени-
ем. В пользу этого говорит тот факт, что в не-
рвных клетках адаптированных животных уро-
вень Ро2 на «высоте» 10 км остается в 2,13
раза выше по сравнению с контрольным, а
уровень энергопотребления в клетках (по
ИЭА) снижается в 2,05 раза. В целом для не-
рвной ткани энергопотребление (по σ) сни-
жается в 8,6 раза. В результате этого повыша-
ется надежность кислородного гомеостаза ней-
ронов, что обеспечивает адаптированным жи-
вотным большую выживаемость в условиях
глубокой гипоксии (10 км «высоты») [40].
При адаптации к гипоксии происходит
стимулирование синтеза мелатонина. Этот
эффект связан со структурными изменениями
в эпифизе, который является главным источ-
ником мелатонина [41]. Известно, что мела-
тонин с высокой эффективностью ограничи-
вает оксидативные повреждения центральной
нервной системы, что связано с его способ-
ностью действовать как непрямой антиокси-
дант. Кроме того, мелатонин стимулирует раз-
личные антиоксидантные ферменты [42] и
способен защищать нейроны за счет своих
антиамилоидогенных свойств [43].
Под действием длительной адаптации к
периодической гипоксии увеличивается актив-
ность ключевого фермента дыхательной цепи
НАДФН-цитохром С-оксидоредуктазы. Сни-
жается его сродство к НАДФН, что повышает
устойчивость митохондрий к кислороду. Это
имеет значение при восстановлении кровото-
ка, когда высок риск реперфузионных повреж-
дений. При снижении интенсивности окисли-
тельных процессов отмечена более эффектив-
ная работа дыхательной цепи – «парадоксаль-
ный эффект» адаптации к гипоксии [44].
Установлено, что ответная реакция орга-
низма на однократную гипоксическую трени-
ровку, проводимую в режимах умеренной
(10% О
2
) гипобарической, нормобарической и
интервальной гипоксии, развивается по типу
прекондиционирования. Механизмы, ответ-
ственные за формирование срочной адапта-
ции, активируются в гипоксический период.
Наличие периодической оксигенации не толь-
ко задерживает, но и угнетает этот процесс.
Однако при курсовом применении гипокси-
ческих тренировок оксигенированные интер-
валы ослабляют эффект гипоксии и предотв-
ращают возможность передозировки раздра-
жающего фактора, т.е. выполняют регулятор-
ную, нормирующую роль. Поэтому гипокси-
терапия в режиме интервальной гипоксии
оптимизирует условия, необходимые для фор-
мирования долгосрочной адаптации [45].
В недавно опубликованных работах
было показано, что прекондиционирование с
использованием трехкратной умеренной ги-
побарической гипоксии – гипоксическое
прекондиционирование (ГП) – повышает то-
лерантность уязвимых нейронов мозга к тя-
желой гипоксии и другим повреждающим фак-
торам. Методами иммуноцитохимии выявле-
но, что ГП повышает иммунореактивность к
NF-kВ (nuclear factor kappaB) и фосфорилиро-
ванному CREB (c-AMP response element binding
protein) в СА1-СА4 полях гиппокампа и зубча-
той извилине, а также способствует повыше-
нию экспрессии этих транскрипционных фак-
торов в гиппокампе прекондиционированных
крыс через 3-24 ч после тяжелой гипобари-
ческой гипоксии. Данные свидетельствуют о
вовлечении NF-kВ и CREB в механизмы фор-
мирования толерантности мозга, активируе-
мые ГП [46].
Молекулярные механизмы, обеспечива-
ющие нейропротекцию при гипоксическом
воздействии, включают индукцию антиокси-
дантов, в том числе митохондриальной мар-
ганец зависимой супероксиддисмутазы (Mn-
СОД). Ранее было показано, что содержание
Mn-СОД в нейронах гиппокампа несколько
повышается к 3-му часу после тяжелой гипо-
барической гипоксии (ТГ). Предварительное
прекондиционирование тремя сеансами уме-
ренной гипобарической гипоксией существен-
но усиливало экспрессию Mn-СОД в облас-
тях СА2 и САЗ гиппокампа, но не в СА1 и DG
по сравнению с непрекондиционированны-
ми животными. Было проведено иммуноци-
тохимическое исследование собственного
влияния ГП на экспрессию Mn-СОД в гиппо-
кампе крыс. Показано, что к 24 ч после трех
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сеансов ГП (то есть к началу действия ТГ)
иммунореактивность к Mn-СОД была повы-
шена в СА1 и DG, но не в СА2 и САЗ. Таким
образом, эффект прекондиционирования на
экспрессию Mn-СОД после ТГ проявляется в
тех областях гиппокампа, в которых ГП-воз-
действие само по себе не вызывает увеличе-
ния экспрессии этого белка. Следовательно,
нейропротективный эффект прекондициони-
рования на ранних сроках после ТГ связан не
с накоплением в ходе прекондиционирования
Mn-СОД, а с модификацией самой реакции на
тяжелую гипоксию [47].
У адаптированного к гипоксии организ-
ма происходит перестройка симпатоадрена-
ловой системы, которая характеризуется ги-
пертрофией симпатических нейронов, увели-
чением синтеза катехоламинов и запасов ка-
техоламинов в надпочечниках, а также повы-
шением адренореактивности сердца. Таким
образом, происходит увеличение резервной
мощности симпатической нервной системы.
Показано, что курс интервальной гипоксичес-
кой тренировки также приводил к повыше-
нию мощности механизмов вегетативной ре-
гуляции функций сердца в состоянии покоя
за счет увеличения активности парасимпа-
тического звена автономной нервной систе-
мы, а также вызывал оптимизирующие эф-
фекты на степень сдвигов показателей вари-
абельности сердечного ритма (ВСР) при мо-
делируемой острой гипоксии. Гипоксическое
прекондиционирование способствовало по-
вышению устойчивости организма к услови-
ям моделируемой острой гипоксии, что про-
являлось в менее выраженной степени деса-
турации гемоглобина и меньшем приросте
частоты сердечных сокращений. Установле-
но, что тренирующие эффекты курса интер-
вальной гипоксической тренировки более
выражены в группе лиц, имеющих исходно
низкую устойчивость к гипоксическому фак-
тору в сравнении с испытуемыми, устойчи-
выми к острой гипоксии [48].
Заключение
Таким образом, адаптация к гипоксии
оказывает существенное влияние на централь-
ную нервную систему, центральную гемоди-
намику, микроциркуляцию крови в различных
органах, кислородный метаболизм, свободно-
радикальное окисление липидов, основные
ферменты детоксикационных систем и имму-
нитет. При этом компенсаторные реакции при
гипокситерапии направлены в основном на:
1. Уменьшение артериальной гипоксе-
мии и поддержание скорости поступления
кислорода в легкие и альвеолы на уровне,
близком к нормоксическому, путем увеличения
минутного объема дыхания, повышения доли
альвеолярной вентиляции, возрастания диф-
фузионной способности легких, уменьшения
шунтирования крови в легких;
2. Повышение скорости массопереноса
кислорода артериальной кровью от легких к
тканям путем увеличения кислородной емко-
сти крови и объемного кровотока;
3. Обеспечение клеток необходимым ко-
личеством кислорода путем усиления микро-
циркуляции крови в тканях, укорочения рас-
стояния диффузии кислорода из крови микро-
сосудов в клетки и увеличения запасов кисло-
рода за счет прироста содержания миоглоби-
на в мышцах;
4. Повышение способности утилизиро-
вать кислород путем увеличения количества
митохондрий, их дыхательных ансамблей, ак-
тивности дыхательных ферментов и антиок-
сидантной системы.
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